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Insuffisance aortique pure de l'adulte 



B. lung, A. Vahanian 

L'insuffisance aortique est une cardiopathie valvulaire dont la presentation est particulierement 
polymorphe en raison de ses nombreuses etiologies et de sa presentation aigue ou chronique. Dans les 
pays occidentaux, les causes les plus frequentes sont les dystrophies et la bicuspidie qui ont la particularity 
de pouvoir etre associees a des anevrismes de I'aorte ascendante. L'evaluation de la severite de la 
regurgitation aortique repose sur la clinique et devaluation echocardiographique prenant en compte 
plusieurs criteres dont ceux issus des methodes quantitatives. Le recours aux investigations invasives est 
devenu rare. Le retentissement de l'insuffisance aortique est evalue sur la dilatation du ventricule gauche 
et /'alteration de sa fraction d'ejection. Les regurgitations chroniques peuvent etre longtemps 
asymptomatiques en raison de I'adaptation ventriculaire gauche et la chirurgie doit etre envisagee 
lorsque le diametre telesystolique ventriculaire gauche est superieur a 25 mm/m 2 de surface corporelle ou 
la fraction d'ejection inferieure ou egale a 50 %. La presence de symptomes est en soi une indication 
chirurgicale, en particulier dans les insuffisances aortiques aigues. La chirurgie doit egalement etre 
envisagee lorsqu'existe un anevrisme de I'aorte ascendante dont le diametre maximal est de plus de 
55 mm. Une intervention plus precoce est indiquee en cas de syndrome de Marfan ou de bicuspidie 
aortique. En presence d'un anevrisme de I'aorte ascendante, /'intervention doit alors associer un 
remplacement de I'aorte ascendante, partiel ou total, en fonction de la topographie de I'anevrisme. Le 
remplacement de I'aorte thoracique ascendante peut etre associe a une conservation de la valve aortique. 
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L'insuffisance aortique (IA) peut etre la consequence de 
differentes etiologies, dont les parts respectives ont profonde- 
ment evolue durant les dernieres decennies. La connaissance de 
ces etiologies revet une importance particuliere en raison des 
implications concernant les modalites d'investigation et le 
traitement. L'evaluation d'un patient presentant une IA repose 
essentiellement sur la clinique et l'echocardiographie Doppler 
permettant de quantifier la severite de la regurgitation aortique, 
son retentissement ventriculaire gauche et l'atteinte eventuelle 
de I'aorte thoracique. Dans les formes chroniques qui sont les 
plus frequentes, l'indication operatoire doit etre le plus souvent 
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envisagee chez des patients asymptomatiques en fonction de 
criteres de retentissement ventriculaire gauche qui sont codifies 
dans des recommandations. 

■ Epidemiologic et etiologies 

Une etude basee sur l'echocardiographie a estime la preva- 
lence de 1'IA a 0,5 % dans la population nord-americaine La 
prevalence augmentait apres 50 ans pour atteindre 2 % apres 
75 ans, ce qui est une consequence de la predominance des 
etiologies degeneratives. Dans cette etude, la prevalence de 1'IA 
etait proche de celle du retrecissement aortique et inferieure a 
celle de l'insuffisance mitrale. La frequence respective des 
differentes valvulopathies en population generale peut differer 
de celle observee en milieu hospitalier, notamment en raison de 
differences de severite. Ainsi, dans l'Euro Heart Survey qui 
incluait des patients vus en consultation en milieu hospitalier 
ou hospitalises, 1'IA ne representait que 13 % des mono- 
valvulopathies du cceur gauche, alors que le retrecissement 
aortique representait 43 % et l'insuffisance mitrale 33 % [21 . 

Insuffisance aortique dystrophique 
(ou degenerative) 

II s'agit desormais de l'etiologie la plus frequente d'lA dans les 
pays occidentaux, representant environ la moitie des IA dans 
l'Euro Heart Survey effectue en 2001 PI. Le terme d'lA dystro- 
phique regroupe des lesions anatomiques heterogenes associant 
a des degres divers une atteinte valvulaire et une atteinte de la 
racine aortique. 

L'atteinte valvulaire se caracterise par une dystrophic des 
feuillets valvulaires aortiques qui sont fins et pellucides. Le 
principal mecanisme de la regurgitation est dans ces cas un 
prolapsus d'un ou plusieurs feuillets dystrophiques. 

La dystrophic de l'aorte ascendante se traduit par une 
dilatation anevrismale qui predomine souvent au niveau des 
sinus de Valsalva, parfois au niveau de l'aorte supracoronaire. 
L'anevrisme de la racine aortique peut entrainer a lui seul une 
IA, meme en l'absence de dystrophie des feuillets valvulaires. 
Dans ces cas, le mecanisme de la regurgitation est la conse- 
quence de la modification de l'ensemble de la geometrie de la 
racine aortique, notamment de l'augmentation du diametre de 
la jonction sinotubulaire entre les sinus de Valsalva et l'aorte 
ascendante [3 '. Ces modifications sont a l'origine de contraintes 
mecaniques anormales sur l'insertion des feuillets valvulaires et 
les regions commissurales. Le volume de la regurgitation est 
majore lorsque coexiste une dystrophie des feuillets valvulaires 
qui favorise le prolapsus d'une ou plusieurs sigmoides aortiques. 

Tous les intermediaries existent entre l'anevrisme isole de la 
racine aortique associe a des feuillets anatomiquement normaux 
et la dystrophie uniquement localisee aux feuillets valvulaires 
associee a une racine aortique normale. Les dystrophies unique- 
ment valvulaires sont souvent designees par le terme de floppy 
valve syndrome. 

La forme la plus typique d'anevrisme dystrophique de la 
racine aortique est celle du syndrome de Marfan ou d'autres 
dystrophies plus rares du tissu conjonctif, comme la maladie 
d'Ehlers-Danlos ou l'osteogenesis imperfecta. L'atteinte cardio- 
vasculaire est frequente dans le syndrome de Marfan et a 
d'importantes implications pronostiques. L'anevrisme de l'aorte 
predispose a la dissection aortique qui est la principale cause de 
mortalite des patients atteints de syndrome de Marfan [ 4_6 L 
L'atteinte aortique est plus severe lorsqu'il existe des ante- 
cedents familiaux de syndrome de Marfan PI. 

Ce type d'anevrisme dystrophique peut aussi se rencontrer en 
l'absence de dystrophie generalisee. Le terme de maladie 
annuloectasiante de l'aorte designe les anevrismes de la racine 
aortique associes a une IA chez des patients sans phenotype de 
syndrome de Marfan. Les limites nosologiques de ces differentes 
entites ne sont toutefois pas precises : 

• l'analyse clinique multidisciplinaire rigoureuse de patients 
presentant une maladie annuloectasiante de l'aorte peut 
mettre en evidence des signes frustes de syndrome de Mar- 
fan ; 
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• l'analyse histologique de la paroi aortique des maladies 
annuloectasiantes retrouve souvent une medianecrose kysti- 
que correspondant aux lesions du syndrome de Marfan, avec 
une fragmentation des fibres elastiques et une accumulation 
de mucopolysaccharides l 8 l ; 

• l'observation de formes familiales de maladie annuloecta- 
siante suggere une participation genetique. Les mutations sur 
le gene de la fibrilline sont reconnues comme la principale 
cause de syndrome de Marfan, mais il semble que d'autres 
mecanismes soient imputes dans la maladie annulo- 
ectasiante [9 l. 

Le terme de maladie annuloectasiante reste cependant utilise 
pour designer les IA dystrophiques associees a un anevrisme de 
l'aorte ascendante lorsqu'il n'existe pas de phenotype clinique 
de syndrome de Marfan. 

Meme s'il existe une composante genetique probable, la 
multiplicity des genes identifies et la variability phenotypique 
importante suggerent un determinisme plurifactoriel. Une 
insuffisance mitrale dystrophique peut etre associee, notamment 
dans le syndrome de Marfan. 

Insuffisance aortique rhumatismale 

Le rhumatisme articulaire aigu, dont l'incidence a diminue 
dans les pays occidentaux, ne represente qu'environ 15 % des 
IA en Europe en 2001 f 2 '. L'endemie rhumatismale demeure 
toutefois importante dans les pays en voie de developpement. 
La prevalence des valvulopathies rhumatismales est sous- 
estimee a partir des donnees cliniques comme le montre la 
frequence des atteintes infracliniques depistees a l'echo- 
cardiographie [10] . En outre, les valvulopathies cliniquement 
patentes sont insuffisamment diagnostiquees, ce qui limite 
l'efficacite des mesures de prevention I 11 '. 

Les cardites rhumatismales sont contemporaines des poussees 
de rhumatisme articulaire aigu. Elles sont observees chez les 
enfants et les adolescents en zone d'endemie rhumatismale et 
ne se rencontrent plus dans les pays occidentaux. Outre la fievre 
et les signes articulaires, des regurgitations valvulaires aortiques 
et/ou mitrales peuvent etre observees lors des poussees. La 
survenue de signes d'insuffisance cardiaque lors des poussees de 
rhumatisme articulaire aigu est plus imputable a la mauvaise 
tolerance de regurgitations aigues qu'a une atteinte directe du 
myocarde fl2 l. 

L'lA chronique rhumatismale debute plusieurs annees ou 
decennies apres l'infection streptococcique initiale puis 
s'aggrave ensuite de facon autonome. 

Les lesions rhumatismales se caracterisent par un epaississe- 
ment et une retraction des feuillets valvulaires debutant et 
predominant au niveau des commissures, ce qui entraine un 
diastasis central qui est la cause de la regurgitation. II n'existe 
pas d'anomalie de la racine aortique. 

Insuffisance aortique sur bicuspidie 

La bicuspidie est une malformation congenitale assez fre- 
quente, touchant environ 1 % de la population, avec une 
predominance masculine. Elle representait 10 % a 15 % des 
causes d'lA dans l'Euro Heart Survey f 2 '. En revanche, une etude 
anatomopathologique de valves explantees a montre que 29 % 
des valves aortiques de patients operes en raison d'une IA 
etaient bicuspides I 13 l. Ces donnees montrent que la frequence 
de la bicuspidie tend a etre sous-estimee et comporte un risque 
evolutif important vers la dysfonction valvulaire significative. II 
s'agit rarement de la presence de deux feuillets valvulaires 
symetriques mais plus souvent d'une fusion entre deux sigmoi- 
des aortiques, le plus souvent entre les sigmoides coronaire 
gauche et coronaire droite I 14 !. Le potentiel evolutif est influence 
par la morphologie de la bicuspidie et le risque de progression 
vers une stenose ou une fuite aortique est plus eleve lorsque la 
fusion concerne les sigmoides coronaire droite et non coronaire 
que les sigmoides coronaire gauche et coronaire droite [15] . La 
plupart des valves bicuspides ont une fonction hemodynamique 
initialement normale mais l'accentuation des contraintes 
mecaniques sur le bord libre des feuillets valvulaires entraine 
des alterations structurelles precoces. La complication evolutive 
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la plus frequente de la bicuspidie est la stenose aortique 
degenerative, qui survient en regie a un age plus precoce que les 
stenoses aortiques degeneratives sur une valve normale I 16 !. 
Cependant, la bicuspidie aortique peut egalement evoluer vers 
une IA en rapport avec un prolapsus d'un feuillet valvulaire. 

Une des particularity de la bicuspidie aortique est l'associa- 
tion frequente a un anevrisme de l'aorte ascendante ' 17 L La 
dilatation est souvent moderee au niveau des sinus de Valsalva 
et predomine sur l'aorte sus-jacente, realisant un aspect d'ane- 
vrisme fusiforme t 18 l. Ces dilatations de l'aorte ascendante sont 
la consequence d'une dystrophie intrinseque de la paroi 
aortique qui est frequemment associee a la bicuspidie, comme 
peuvent l'etre d'autres malformations, notamment la coarcta- 
tion de l'aorte. La morphologie de l'aorte ascendante differe 
selon le type de fusion valvulaire P- 4 !. Un determinisme geneti- 
que est probable car le risque de bicuspidie est accru dans les 
families dont un membre est deja atteint et un gene a ete 
impute dans la survenue de certains cas de bicuspidie f 19 '. Enfin, 
la bicuspidie aortique est un facteur favorisant d'endocardite 
infectieuse. 

Endocardite infectieuse 

La regurgitation aortique est due a des lesions mutilantes 
(dechirure ou perforation) des feuillets valvulaires, qui sont la 
consequence directe de l'infection valvulaire. Ces lesions sont 
d'autant plus marquees que les germes sont virulents, comme le 
staphylocoque dore. Les autres lesions de l'endocardite aortique 
sont les vegetations, qui n'entrainent pas de regurgitation mais 
peuvent etre causes d'embolies, et les abces de l'anneau aortique 
qui peuvent participer a la regurgitation lorsqu'ils sont fistulises 
dans le ventricule gauche. 

L'endocardite survient sur des valves prealablement lesees ou 
sur des valves depourvues d'anomalies preexistantes. Malgre les 
efforts de prevention, l'endocardite aortique represente encore 
environ 10 % des etiologies d'lA PI. 

Aortites inflammatoires 

II s'agit d'un groupe heterogene regroupant des maladies de 
systeme dont le point commun est d'entrainer une infiltration 
inflammatoire de la partie proximale de l'aorte ascendante ou 
des feuillets valvulaires. Le principal mecanisme de la regurgita- 
tion est une disjonction des commissures consecutive aux 
lesions de l'aorte qui peuvent se traduire macroscopiquement 
par des epaississements de l'endothelium sous forme de plaques 
gelatiniformes. Ces epaississements de l'aorte ascendante 
n'entrainent generalement pas d'anevrisme. 

La forme typique etait autrefois la syphilis tertiaire, qui est 
devenue exceptionnelle. Les arterites inflammatoires actuelle- 
ment a l'origine d'lA sont la spondylarthrite ankylosante, la 
maladie de Takayasu, plus rarement la polyarthrite rhumatoide, 
le lupus erythemateux, la maladie de Behcet, l'arterite a cellules 
geantes, ou la polychondrite atrophiante f 20 * 21 L Ces etiologies 
representent moins de 5 % des causes d'lA t z L 

Dissection aortique 

L'lA se rencontre dans les dissections interessant la partie 
proximale de l'aorte ascendante. Lorsque le faux chenal se situe 
a proximite de l'orifice aortique, les modifications geometriques 
de la racine aortique peuvent entrainer une regurgitation par 
l'intermediaire d'une disjonction commissurale ou, plus rare- 
ment, d'un prolapsus valvulaire. II s'agit generalement d'une IA 
aigue mais la presentation est rarement celle d'une regurgitation 
severe avec un retentissement hemodynamique important et le 
pronostic de la dissection aortique est avant tout conditionne 
par le risque de tamponnade. 

Le risque de dissection aortique est accru en cas de dystrophie 
preexistante, en particulier de syndrome de Marfan, et, a un 
degre moindre, en cas de bicuspidie I 22 L 

Insuffisance aortique associee aux 
cardiopathies congenitales 

Outre la bicuspidie, l'IA peut etre observee en cas de commu- 
nication interventriculaire (syndrome de Laubry-Pezzi) ou de 
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retrecissement aortique sous-valvulaire dans lequel la regurgita- 
tion aortique est la consequence de lesions de jet en rapport 
avec l'acceleration du flux d'ejection sous-aortique f23 L 

Causes rares d'insuffisance aortique 

Insuffisance aortique traumatique 

II s'agit d'une cause rare, surtout en rapport avec un trauma- 
tisme direct, pouvant parfois etre retardee. Le tableau est 
generalement celui d'une IA aigue. 

Insuffisance aortique radique 

Les valvulopathies aortiques ou mitrales d'origine radique 
s'observent souvent plusieurs annees apres une radiotherapie 
thoracique, en particulier mediastinale. Elles se caracterisent par 
un epaississement des valves qui sont plus souvent a l'origine 
de stenoses que de regurgitations significatives. Ces atteintes 
valvulaires peuvent coexister avec des lesions coronaires ou 
myocardiques [24] . 

Insuffisance aortique medicamenteuse 

Un epaississement des feuillets valvulaires avec la presence de 
plaques fibreuses sur l'endocarde a ete decrit chez des patients 
recevant des traitements au long cours par des anorexigenes 
derives des amphetamines, surtout lorsque plusieurs drogues 
sont associees l 25 l. Des observations analogues ont ete rapportees 
lors de traitements antimigraineux au long cours par des derives 
de l'ergot de seigle et de certains agonistes dopaminergiques 
antiparkinsoniens I 26 '. La genese des valvulopathies medica- 
menteuses implique une voie du metabolisme de la serotonine 
dans laquelle les recepteurs 5HT-2B semblent jouer un role 
determinant. 

■ Physiopathologie 

Les consequences de l'IA sur le ventricule gauche different 
selon qu'il s'agit d'une IA chronique ou aigue. 

Insuffisance aortique aigue 

La survenue ou l'aggravation rapide d'une IA severe dans un 
ventricule gauche non dilate se traduit par une elevation 
importante de la pression telediastolique ventriculaire gauche et 
done des pressions d'amont, notamment de la pression capil- 
laire pulmonaire. En outre, le debit cardiaque peripherique est 
diminue car le seul mecanisme susceptible de compenser le 
volume regurgitant est la tachycardie. En effet, en l'absence de 
dilatation ventriculaire gauche, le volume d'ejection systolique 
ne peut s'accroitre et compenser le volume regurgitant. 

Les IA aigues sont done mal tolerees et se revelent souvent 
par une insuffisance cardiaque, voire un cedeme pulmonaire I 27 L 
En revanche, apres traitement chirurgical, leur pronostic tardif 
est bon car la structure du ventricule gauche n'a pas ete alteree. 

Insuffisance aortique chronique 

Lorsque la surcharge volumetrique ventriculaire gauche 
consecutive a la regurgitation aortique augmente progressive- 
ment, le ventricule gauche se dilate et ce mecanisme d'adapta- 
tion limite le retentissement hemodynamique de la regurgitation 
aortique. 

Grace a l'augmentation du volume ventriculaire gauche, la 
surcharge volumetrique ne provoque pas d'augmentation 
importante de la pression telediastolique ventriculaire gauche. 

D'autre part, l'augmentation du volume telediastolique 
ventriculaire gauche entraine une augmentation du volume 
d'ejection systolique, ce qui permet de maintenir un debit 
cardiaque peripherique normal malgre la regurgitation aortique. 
Sur le plan hemodynamique, l'augmentation du volume d'ejec- 
tion systolique a travers un orifice aortique dont la surface est 
normale ou peu augmentee entraine une augmentation de la 
post-charge qui est compensee par une hypertrophic ventricu- 
laire gauche excentrique, au moins a la phase precoce de l'IA 
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chronique f 28 '. A un stade ulterieur de surcharge volumetrique, 
l'hypertrophie ventriculaire gauche ne permet plus de compen- 
ser l'augmentation de la post-charge et on observe une altera- 
tion des indices de fonction systolique ventriculaire gauche. La 
precharge est longtemps normale ou peu augmentee et il existe 
done une reserve de precharge potentielle susceptible de 
compenser l'augmentation de la post-charge par l'intermediaire 
du mecanisme de Frank-Starling. 

L'adaptation hemodynamique consecutive a la dilatation 
ventriculaire gauche explique que l'hemodynamique peripheri- 
que puisse etre longtemps preservee et done que les patients 
demeurent asymptomatiques malgre une IA chronique severe. 
L'apparition des symptomes est souvent associee a une deterio- 
ration des indices de fonction systolique, en particulier une 
diminution de la fraction d'ejection ventriculaire gauche. La 
diminution de la fraction d'ejection ventriculaire gauche peut 
etre reversible lorsqu'elle est la consequence d'une augmenta- 
tion de la post-charge ' 28 1. En revanche, les alterations progres- 
sives de la structure du myocarde ventriculaire gauche 
secondaires a la surcharge chronique de volume sont irreversi- 
bles, meme apres correction de la regurgitation aortique. La 
detection precoce de l'alteration intrinseque de la contractilite 
ventriculaire gauche est difficile car les indices usuels de 
fonction systolique, en particulier la fraction d'ejection, sont 
egalement influences par l'augmentation de la post-charge. 
Differents indices de contractilite ont ete proposes afin de 
depister precocement des alterations debutantes de la fonction 
myocardique, mais ils n'ont jamais fait l'objet de validations 
prospectives sur des series suffisamment importantes pour etre 
retenus dans les recommandations. La fonction contractile selon 
le grand axe du ventricule gauche peut etre etudiee par l'analyse 
de la cinetique de l'anneau mitral en Doppler tissulaire et une 
etude a suggere que son alteration etait plus precoce que les 
indices conventionnels de fonction systolique dans l'IA 
chronique l 29 l. 

■ Presentation clinique 

Signes fonctionnels 

En raison de l'adaptation ventriculaire gauche, l'IA chronique 
est souvent decouverte chez un patient asymptomatique. La 
survenue d'une dyspnee traduit souvent une cardiopathie 
evoluee. La survenue des symptomes peut etre difficile a 
detecter dans les formes d'evolution progressive, les patients 
s'adaptant progressivement a une capacite d'effort restreinte. Un 
angor peut etre associe, survenant classiquement plutot au repos 
qu'a l'effort. 

En revanche, les IA aigues sont souvent revelees par une 
dyspnee rapidement croissante ou brutale, parfois par un 
cedeme pulmonaire inaugural. 

Signes physiques 

A la palpation, le choc de pointe est devie a gauche et etale. 
L'auscultation se caracterise par un souffle holodiastolique doux 
maximal a la partie basse du bord gauche du sternum, plus 
qu'au foyer aortique. Un souffle ejectionnel de maximum 
mesosystolique est tres souvent associe. Les autres signes 
auscultatoires peuvent etre un roulement holodiastolique a la 
pointe (roulement de Flint) ou un bruit mesosystolique (pistol 
shot). Le deuxieme bruit aortique est souvent normal, parfois 
augmente lorsque l'aorte ascendante est dilatee. L'intensite du 
souffle diastolique n'est pas un bon critere de quantification de 
l'IA. 

Ceci souligne l'importance de la recherche des signes peri- 
pheriques d'hyperpulsatilite arterielle. Ils traduisent la conjonc- 
tion de l'augmentation du volume d'ejection systolique et 
l'existence d'un flux diastolique retrograde f 3 °l. Ces signes 
peripheriques sont des criteres en faveur d'une IA chronique 
severe mais sont parfois difficiles a interpreter, comme les pouls 
amples et bondissants, le signe de la manchette, la danse des 
carotides et le pouls capillaire. L'elargissement de la pression 
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arterielle differentielle (pression pulsee) en rapport avec l'abais- 
sement de la pression diastolique est un signe peripherique d'lA 
objectif et quantitatif, meme s'il n'est pas parfaitement correle 
a la severite de la regurgitation. 

Contrastant avec l'importance des symptomes, la semiologie 
auscultatoire et les signes peripheriques sont moins marques 
dans les IA aigues. Le souffle diastolique est souvent peu intense 
et parfois seulement protodiastolique. Les signes peripheriques 
sont peu marques car le volume d'ejection systolique est peu ou 
pas augmente f 27 '. 

Outre 1'evaluation de la pression arterielle differentielle, la 
prise en compte des chiffres tensionnels est importante dans 
l'analyse clinique d'une IA. Une hypertension arterielle essen- 
tielle et associee a une IA tend a en majorer les signes 
peripheriques. 

Les signes d'insuffisance cardiaque surviennent precocement 
dans les IA aigues et ne s'observent qu'a un stade evolue dans 
les IA chroniques. 

La decouverte d'une IA, surtout chez un sujet jeune, doit faire 
rechercher des signes de syndrome de Marfan. Les formes frustes 
ne sont depistees qu'a Tissue d'un examen pluridisciplinaire 
impliquant notamment rhumatologues et ophtalmologues afin 
de collecter l'ensemble des criteres diagnostiques f31 '. 

■ Examens complement aires 

Radiographic thoracique 

La principale modification de la silhouette cardiaque est la 
cardiomegalie en rapport avec la dilatation du ventricule gauche 
dans les IA chroniques (Fig. 1). La dilatation de l'arc superieur 
droit est rarement marquee, meme dans les IA dystrophiques 
s'accompagnant d'un anevrisme de l'aorte ascendante, qui est 
plus souvent suspecte sur le cliche de profil. Les signes radiolo- 
giques d'insuffisance cardiaque sont tardifs dans l'IA chronique. 
Dans l'IA aigue, le cceur est souvent de volume normal car le 
ventricule gauche est peu ou pas dilate et les signes d'insuffi- 
sance cardiaque sont en revanche precoces (Fig. 2). 

Electrocardiogramme 

La surcharge ventriculaire gauche est classiquement diastoli- 
que, avec des ondes T amples et pointues dans les derivations 
laterales et elle temoigne deja d'un retentissement ventriculaire 




Figure 1. Radiographie thoracique de face d'une insuffisance aortique 
chronique chez un patient paucisymptomatique (classe II NYHA) : cardio- 
megalie sans signe radiologique d'insuffisance cardiaque. 
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Figure 2. Radiographie thoracique de face d'une insuffisance aortique 
aigue sur endocardite infectieuse : cceur de volume normal et cedeme 
alveolaire bilateral. 



gauche. La surcharge ventriculaire gauche prend parfois un 
caractere systolique avec une ischemie sous-epicardique laterale, 
surtout dans les cardiopathies evoluees. 

Echocardiographie Doppler 

L'echocardiographie Doppler est l'examen paraclinique 
essentiel dans revaluation d'une IA. Cet examen non invasif 
permet de quantifier la regurgitation, d'evaluer son etiologie, 
son mecanisme, son retentissement ventriculaire gauche, et de 
rechercher des lesions associees, en particulier de l'aorte 
ascendante. 

De nombreux indices ont ete proposes pour quantifier la 
regurgitation aortique, les plus utilises etant la mesure du 
diametre du jet regurgitant a son origine et de son extension 
dans le ventricule gauche au Doppler couleur, le temps de demi- 
decroissance du flux regurgitant au Doppler continu et la 
velocite du flux telediastolique dans la crosse aortique. Ces 
indices conduisent en general a une semi-quantification en 
quatre grades de la regurgitation. Tous ces criteres sont influen- 
ces par les conditions de charge, en particulier la pression 
arterielle, la pression telediastolique ventriculaire gauche, la 
frequence cardiaque, ainsi que la compliance de l'aorte et du 
ventricule gauche [32 L II est particulierement important de 
prendre en compte l'influence des conditions de charge chez les 
patients presentant une maladie annuloectasiante de l'aorte 
dans la mesure ou ils sont plus ages que ceux atteints d'une IA 
rhumatismale et sont done plus souvent susceptibles d'etre 
hypertendus ou de presenter des alterations de la compliance 
aortique ou ventriculaire gauche. L'echocardiographie Doppler 
quantitative a l'avantage d'etre moins sensible aux conditions 
de charge. Elle est basee sur l'equation de continuite ou 
l'analyse de la zone de convergence au Doppler couleur, dont 
un des avantages est de procurer des indices de quantification 
moins sensibles aux conditions de charge. Selon ces criteres, 
une regurgitation aortique est consideree comme severe si la 
surface de l'orifice regurgitant est superieure ou egale a 0,30 cm 2 
ou un volume regurgitant superieur ou egal a 60 ml par 
battement f 33 < 34 l. La quantification de HA peut cependant etre 
particulierement difficile en cas de prolapsus s'accompagnant de 
jets regurgitants tres excentres. Meme lorsque des donnees 
d'echocardiographie quantitative sont disponibles, il est 
indispensable de confronter les differentes mesures entre elles 
ainsi qu'avec la clinique (Tableau 1) f 33 - 34 l. 
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Tableau 1. 

Criteres echocardiographiques de regurgitation aortique severe d'apres 
les recommandations de I'American Society of Echocardiography 1 33 1 et 
de I'European Society of Cardiology [34 1. 

Signes specifiques de regurgitation Largeur du jet central > 65 % de 
severe la chambre de chasse 

ventriculaire gauche (a) 
Vena contracta > 0,6 cm 

Signes de confirmation Temps de demi-pression 

< 200 ms 

Reflux holodiastolique dans 
l'aorte descendante 
Dilatation moderee ou 
importante du ventricule 
gauche (b) 

Parametres quantitatifs 
Volume regurgitant (ml/battement) > 60 
Fraction regurgitee (%) > 50 

Surface de l'orifice regurgitant (cm 2 ) > 0,30 

(a) Pour une Vitesse de Nyquist a 50-60 cm/s. ^ En l'absence d'autre cause de 
dilatation VG. 




Figure 3. Valve aortique bicuspide visualisee en echocardiographie 
transcesophagienne tridimensionnelle. 

A. Vue en diastole. 

B. Vue en systole. 



L'analyse echocardiographique de la morphologie des sigmoi- 
des aortiques et du mecanisme de HA contribue au diagnostic 
etiologique et a un interet therapeutique, en particulier 
lorsqu'une chirurgie conservatrice est envisagee. Dans les IA 
dystrophiques, les sigmoides aortiques sont fines et la regurgi- 
tation est en rapport avec un diastasis central ou un prolapsus 
d'une sigmoide avec un jet excentre, alors que dans les IA 
rhumatismales, les feuillets sont epaissis, en particulier au 
niveau des bords libres. L'identification d'une bicuspidie est 
parfois difficile et doit reposer sur des vues en systole car un 
aspect de raphe entre deux commissures fusionnees peut faire 

□ diagnostiquer a tort un orifice tricuspide sur une vue en 
diastole f 35 l (Fig. 3). 
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Figure 4. Evaluation echocardiographique de I'aorte ascendante 
(d'apres ' 5 1). Diametre 1 : anneau aortique. Diametre 2 : sinus de Valsalva. 
Diametre 3 : jonction sinotubulaire. Diametre 4 : aorte ascendante proxi- 
male. AO : aorte ; OG : oreillette gauche ; VC : ventricule gauche. 



Une classification du mecanisme de l'IA en trois groupes a ete 
proposee par analogie avec la classification utilisee pour les 
insuffisances mitrales : 

• dilatation de la racine aortique avec feuillets valvulaires 
aortiques normaux (type 1) ; 

• prolapsus ou fenestration valvulaire (type 2) ; 

• feuillets valvulaires de qualite mediocre ou en quantite 
insuffisante (type 3) f 36 l. 

Enfin, l'echocardiographie, surtout transcesophagienne, 
permet egalement d'identifier les lesions de l'endocardite 
aortique et leurs complications, notamment perivalvulaires. 

L'analyse echocardiographique des diametres ventriculaires 
gauches est essentielle dans 1'evaluation du retentissement de 
l'IA. Le mode TM demeure la mesure de reference sur laquelle 
ont ete basees les etudes ayant valide des indices pronostiques. 
La comparaison des differents examens au cours du suivi doit 
tenir compte de la variability interobservateur. L'estimation de 
la fraction d'ejection ventriculaire gauche est plus sujette a 
caution en echocardiographie et elle est utilement completee 
par une evaluation isotopique dont la reproductibilite est 
meilleure. Dans les IA aigues, le ventricule gauche est generale- 
ment peu ou pas dilate et le principal critere de retentissement 
hemodynamique est 1'augmentation de la pression arterielle 
pulmonaire ' 27 l. 

L'analyse de I'aorte thoracique ascendante est particuliere- 
ment importante en cas d'lA dystrophique ou de bicuspidie 
aortique et 1'evaluation doit preciser les diametres aortiques 
mesures a quatre niveaux differents [5 l (Fig. 4). Les IA dystro- 
phiques peuvent s'accompagner d'un anevrisme de I'aorte 
thoracique ascendante qui predomine au niveau des sinus de 
Valsalva et dont le calibre diminue ensuite pour redevenir le 

□ plus souvent normal en regard de l'emergence du tronc arteriel 
brachiocephalique (Fig. 5). 

Dans les bicuspidies, les anevrismes ont plus volontiers un 
aspect fusiforme, debutant apres la jonction sinotubulaire, 
au-dessus des sinus de Valsalva. 

Enfin, 1'evaluation des autres valves doit etre systematique car 
des valvulopathies mitrales peuvent etre associees dans les IA 
dystrophiques, en particulier dans le syndrome de Marfan, et 
dans les IA rhumatismales. 

Evaluation a I'effort 

Le principal interet des epreuves d'effort est de permettre une 
evaluation objective et de depister des patients qui ne se disent 
asymptomatiques que parce qu'ils se sont progressivement 
adaptes a la reduction de leur capacite a I'effort f 34 l. Des 
publications ont etudie la valeur predictive des resultats 
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Figure 5. Echocardiographie transcesophagienne d'une maladie annu- 
loectasiante de I'aorte. Le diametre maximal au niveau des sinus de 
Valsalva (diametre A) est de 62 mm et le diametre de la jonction sinotu- 
bulaire (diametre B) est de 42 mm. 




Figure 6. Angiographic par resonance magnetique d'un anevrisme de 
I'aorte ascendante associe a une bicuspidie. Le diametre est maximal 
(52 mm) au niveau de I'aorte thoracique ascendante au-dessus des sinus 
de Valsalva et deborde sur le tronc arteriel brachiocephalique. 



d'epreuves d'effort dans l'IA chronique, comportant des evalua- 
tions electrocardiographiques, echocardiographiques ou isotopi- 
ques l 37 l. Cependant, en raison du caractere limite et parfois 
discordant des donnees, les resultats des evaluations a I'effort 
n'ont pas ete retenus comme criteres de stratification pronosti- 
que de l'IA dans les recommandations I 34 ' 38 '. 

Imagerie de coupe (scanner et imagerie 
par resonance magnetique) 

Les techniques d'imagerie de coupe sont largement utilisees 
pour evaluer la morphologie de I'aorte ascendante (Fig. 6). Leur 
avantage sur l'echocardiographie est d'analyser la totalite des 
segments de I'aorte thoracique dans les IA dystrophiques 
associees avec un anevrisme de I'aorte thoracique. II est recom- 
mande de confronter les mesures des diametres aortiques 
obtenus avec l'echocardiographie et l'imagerie de coupe, en 
particulier lorsque ces chiffres conditionnent une indication 
operatoire 

L'imagerie par resonance magnetique (IRM) permet desormais 
aussi de quantifier l'IA et de mesurer les volumes ventriculaires 
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gauches avec une bonne reproductibilite. Toutefois, son utilisa- 
tion demeure limitee dans revaluation de la valvulopathie elle- 
meme, en raison d'un acces plus restreint qu'a l'echocardio- 
graphie et surtout du fait que seules les mesures echocardiogra- 
phiques ont fait l'objet d'une validation dans les etudes 
cliniques. 

Investigations invasives 

La methode angiographique de Sellers permet une semi- 
quantification de la regurgitation aortique en quatre grades. La 
quantification de la regurgitation consiste a determiner le 
volume regurgitant en comparant le volume d'ejection systoli- 
que par angiographic ventriculaire gauche et le debit cardiaque 
par thermodilution. L'aortographie permet egalement d'evaluer 
l'anatomie de l'aorte ascendante. En pratique, l'interet de ces 
techniques invasives a considerablement diminue avec le 
developpement de l'echocardiographie Doppler quantitative. II 
en est de meme pour 1'evaluation de la fonction ventriculaire 
gauche. L'evaluation invasive du volume de la regurgitation 
aortique et de son retentissement ventriculaire gauche ne se 
justifie que dans les rares cas ou les donnees echocardio- 
graphiques sont discordantes avec la clinique [34 * 39 L 

Comme pour les autres valvulopathies, la principale investi- 
gation invasive est la coronarographie qui est effectuee lors du 
bilan preoperatoire lorsqu'il existe au moins un facteur de 
risque vasculaire, y compris un age au-dessus de 40 ans chez 
l'homme f 34 - 39 L Le catheterisme des coronaires peut etre 
difficile chez des patients presentant une dilatation de la racine 
de l'aorte et l'examen doit etre effectue par un operateur 
experimente. 

L'indication de la coronarographie preoperatoire est discutee 
dans certaines etiologies d'lA aigues. En cas de dissection de 
l'aorte ascendante, la coronarographie ne doit pas differer la 
chirurgie dont l'indication est particulierement urgente. En cas 
d'endocardite aortique aigue avec de volumineuses vegetations 
aortiques, la coronarographie peut comporter un risque embo- 
lique. Les indications de coronarographie doivent alors etre 
evaluees au cas par cas en prenant en compte la probability a 
priori d'atherosclerose coronaire et le risque inherent a 
l'examen. 

Chez les patients dont le risque de coronaropathie est a priori 
faible, le scanner coronaire peut representer une alternative utile 
a la coronarographie en raison de sa forte valeur predictive 
negative. 

■ Pronostic 

Comme pour les autres cardiopathies valvulaires, 1'evaluation 
comparative de l'histoire naturelle de l'IA et de son pronostic 
apres traitement chirurgical est a la base de l'elaboration des 
recommandations concernant les indications therapeutiques. 

Histoire naturelle 

Severite de la regurgitation aortique 

Le potentiel evolutif d'une regurgitation aortique minime ou 
moderee est mal connu. Le volume de la regurgitation aortique 
tend a progresser au cours du temps, mais cette progression est 
generalement lente et elle semble d'autant plus rapide que l'IA 
est severe t 40 - 41 L Ainsi, dans une serie de 127 patients suivis 
durant une moyenne de 21 mois, le volume de la regurgitation 
s'etait majore d'au moins un grade chez seulement 25 % des 
patients ayant une IA minime, alors que les proportions 
respectives etaient de 37 % pour les IA minimes a moderees et 
50 % pour les IA moderees a severes f 40 L La Vitesse de progres- 
sion est egalement variable selon l'etiologie. Le potentiel 
evolutif d'une bicuspidie aortique fuyante est plus important 
que celui d'une IA sur une valve comportant trois sigmoi'des [40 L 
Le potentiel d'aggravation des IA dystrophiques est moins bien 
documente, notamment en raison de l'heterogeneite de ce 
groupe. L'evolution des IA dystrophiques est en regie assez 
rapide, en particulier lorsqu'il existe un anevrisme de la racine 
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aortique. Lorsque la dystrophic atteint les feuillets valvulaires, la 
survenue d'un prolapsus valvulaire peut etre l'origine d'une 
aggravation rapide de la regurgitation, voire d'un tableau d'lA 
aigue. La Vitesse de progression du volume de la regurgitation 
aortique est en revanche moderee dans les IA rhumatismales. 
Une etude a evalue le devenir de 58 patients presentant une IA 
rhumatismale minime associee a une valvulopathie mitrale et 
qui avaient ete operes uniquement sur l'orifice mitral. Apres un 
suivi moyen de 15 ans, l'IA n'avait progresse que chez 6 des 
58 patients (10 %) et un seul d'entre eux avait evolue vers une 
IA severe I 42 !. Une autre serie portant sur 232 patients presen- 
tant une IA rhumatismale parvenait aux memes conclusions, 
avec une absence de progression du volume de l'IA dans 97 % 
des cas a 10 ans et 87 % a 15 ans, alors que la progression des 
stenoses moderees etait plus rapide f43 l. 

La valeur pronostique de la severite de l'IA a ete etudiee 
recemment dans une etude prospective portant sur 251 patients 
asymptomatiques ayant une fraction d'ejection ventriculaire 
gauche de plus de 50 %. La severite de l'IA evaluee a l'aide de 
methodes d'echocardiographie-Doppler quantitatives, etait un 
facteur predictif independant de la survie et de la necessite 
d'une chirurgie valvulaire a 10 ans [44 l (Fig. 7). Ainsi, une IA 
severe, definie par une surface de l'orifice regurgitant superieure 
ou egale a 0,30 cm 2 ou un volume regurgitant par battement 
superieur ou egal a 60 ml etait associee a un risque ajuste de 
mortalite de 4, 1 comparativement a une IA minime, definie par 
une surface de l'orifice regurgitant de moins de 0,10 cm 2 et un 
volume regurgitant inferieur a 30 ml. 

Retentissement ventriculaire gauche 

En presence d'une IA severe, le pronostic depend des conse- 
quences de la surcharge chronique de volume sur le ventricule 
gauche. La survenue de symptomes, principalement la dyspnee, 
est un facteur de mauvais pronostic [45 L Cependant, compte 
tenu du phenomene d'adaptation que represente la dilatation 
du ventricule gauche en reaction a la surcharge volumetrique, 
les patients peuvent demeurer longtemps asymptomatiques tout 
en deteriorant progressivement la fonction contractile du 
ventricule gauche. Le pronostic spontane des patients presen- 
tant une IA severe asymptomatique a ete documente dans des 
etudes prospectives [37 * 3S - 46 - 48 l. Chez les patients asymptomati- 
ques presentant une IA severe avec une fonction ventriculaire 
gauche normale au debut du suivi, l'incidence de la survenue de 
symptomes, d'une dysfonction ventriculaire gauche ou d'une 
mort subite est estimee entre 3 % et 6 % par an (Tableau 2). 
L'evenement le plus frequent est la survenue de symptomes, 
suivie par la dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique, 
alors que la mort subite est rare. L'apparition des symptomes est 
precedee par une periode de dilatation progressive du ventricule 
gauche. Dans une de ces etudes, le meilleur critere de stratifica- 
tion du risque de survenue d'un evenement etait le diametre 
telesystolique au debut du suivi. Le risque composite d'evene- 
ment etait de 19 % par an lorsque le diametre telesystolique 
etait superieur a 50 mm, 6 % lorsqu'il etait compris entre 40 et 
49 mm et ce risque etait nul lorsque le diametre telesystolique 
etait inferieur a 40 mm [46 l. 

Dilatation de l'aorte ascendante 

Dans les IA dystrophiques avec anevrisme de l'aorte thoraci- 
que ascendante, le diametre de la racine aortique augmente 
progressivement en fonction de la tension parietale qui croit 
avec le rayon de l'aorte. Ainsi, la progression annuelle de la 
dilatation de l'aorte ascendante est estimee a 2 mm lorsque le 
diametre aortique est inferieur a 40 mm et 5,6 mm lorsqu'il est 
superieur ou egal a 60 mm f 49 L La dilatation progressive de 
l'aorte ascendante s'accompagne d'un risque croissant de 
complications parietales. Le risque annuel de dissection aortique 
est estime a 4 % pour un diametre aortique indexe a la surface 
corporelle inferieur a 2,75 cm/m 2 , 8 % entre 2,75 et 4,25 cm/m 2 
et 20 % pour un diametre au-dessus de 4,25 cm/m 2 f 5 °l. La 
progression de la dilatation aortique ne depend pas de la 
severite de l'IA et ne differe pas selon que les patients ont eu 
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Figure 7. Survie en I'absence d'intervention chirurgicale selon la severite initiale de I'insuffisance aortique (IA) evaluee en echocardiographie quantita- 
tive (d'apres I 441 ). IA legere : surface de I'orifice regurgitant < 0,10 cm 2 et volume regurgitant < 30 ml. IA moderee : surface de I'orifice regurgitant entre 
0,1 0 cm 2 et 0,30 cm 2 et volume regurgitant entre 30 ml et 60 ml. IA severe : surface de I'orifice regurgitant > 0,30 cm 2 ou volume regurgitant par battement 
> 60 ml. 



Tableau 2. 



Principales etudes sur I'histoire naturelle des patients asymptomatiques presentant une insuffisance aortique chronique. 




Nombre de patients 


Suivi moyen (ans) 


Incidence de symptomes, 


Incidence de dysfonction 








deces ou dysfonction VG 


VG asymptomatique 








pour 100 annees-patient 


pour 100 annees-patient 


Siemienczuk et alJ 47 ' 


50 


3,7 


4,0 


0,5 


Bonowet aU 46 l 


104 


8,0 


3,8 


0,5 


Scognamiglio et aU 48 l 


74 


6,0 


5,7 


3,4 


Tornos et alJ 38 ' 


101 


4,6 


3,0 


1,3 


Borer etalJ371<a) 


104 


7,3 


6,2 


0,9 



VG : ventricule gauche. (a ' 20 % des patients en classe II de la New York Heart Association. 



Tableau 3. 

Diametre theorique de la racine de I'aorte ascendante au niveau des sinus 

de Valsalva (en cm) en fonction de I'age et de la surface corporelle (SC) en 
m 2 (d'apres ' 54 1). 

< 18 ans 1,02 + (0,98 x SC) 

18-40 ans 0,97 + (1,12 x SC) 

> 40 ans 1,92 + (0,74 x SC) 



ou non un remplacement valvulaire aortique, ce qui illustre la 
valeur pronostique propre de la dilatation de I'aorte ascen- 
dante t 51 ' 52 L 

La progression de la dilatation de I'aorte ascendante est 
particulierement rapide dans le syndrome de Marfan ou elle a 
ete estimee a 8 % par an en moyenne, avec toutefois d'impor- 
tantes variations individuelles [53] . Le diametre de I'aorte 
ascendante doit etre interprets en fonction de l'age du patient 
est de sa surface corporelle. Dans le syndrome de Marfan, la 
plupart des complications parietales aortiques surviennent chez 
des patients dont le diametre de la racine aortique est superieur 
a 50 mm, mais elles peuvent concerner plus rarement des aortes 
peu dilatees P 2 '. Le risque de complication parietal e est particu- 
lierement faible lorsque le rapport entre le diametre de la racine 
aortique et le diametre theorique est inferieur a 1,3 l 54 l 
(Tableau 3). La progression de la dilatation de I'aorte ascendante 
est egalement plus rapide en cas de bicuspidie qu'en presence 
d'une valve aortique tricuspide f 55 l. Le risque de complications 
parietales aortiques tardives est moins bien documente mais 
existe aussi dans la maladie annuloectasiante f8 - 56 L 
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Pronostic apres traitement chirurgical 

Mortalite operatoire 

La mortalite operatoire d'un remplacement valvulaire aortique 
electif isole pour corriger une IA est faible. Elle etait estimee a 
3,4 % dans l'Euro Heart Survey en 2001 ' 2 L La mortalite opera- 
toire croit avec l'alteration preoperatoire de la fonction ventri- 
culaire gauche, mais elle n'augmente nettement que pour les 
dysfonctions severes. Dans une serie totalisant 450 patients, la 
mortalite operatoire etait estimee a 3,7 % lorsque la fraction 
d'ejection ventriculaire gauche etait au-dessus de 50 %, 6,7 % 
lorsqu'elle etait comprise entre 35 % et 50 %, et 14 % lorsqu'elle 
etait en dessous de 35 % l S7 L La mortalite operatoire tend 
toutefois a decroitre avec le temps, en particulier chez les 
patients presentant une dysfonction ventriculaire gauche severe. 
Ainsi, une serie recente de 53 patients operes pour une IA avec 
une fraction d'ejection ventriculaire gauche preoperatoire 
inferieure ou egale a 35 % a rapporte une mortalite operatoire de 
seulement 4 % I 58 '. 

Le risque operatoire depend egalement des autres caracteris- 
tiques du patient, en particulier de son age et de ses comorbi- 
dites. Les scores de stratification du risque operatoire qui ont ete 
elabores et valides a partir d'importantes series multicentriques 
permettent d'estimer le risque operatoire pour un patient donne 
en fonction de ses caracteristiques preoperatoires et des moda- 
lites de l'intervention. L'Euroscore est largement utilise, 
notamment en raison de sa simplicite d'utilisation I S9 L Ces 
scores assurent une bonne discrimination entre patients a faible 
et haut risque. lis permettent une prediction assez fiable de la 
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mortalite operatoire des patients a faible risque mais tendent a 
surestimer la mortalite operatoire des patients ages et a haut 
risque, ce qui est toutefois une circonstance rare dans le cas de 
1'IA. Les patients presentant une IA sont en effet operes a un 
age moins avance que ceux presentant un retrecissement 
aortique calcifie, ce qui contribue a une mortalite operatoire 
plus faible PI. 

Resultats tardifs 

Influence du retentissement ventriculaire gauche 

Les resultats a moyen et long terme de la chirurgie de 
remplacement valvulaire aortique dans l'IA ont ete documented 
dans de nombreuses series retrospectives et prospectives dont les 
resultats concordent pour souligner l'importance de la valeur 
pronostique de la fonction systolique ventriculaire gauche 
preoperatoire [57 - 6 °- 66 l. Dans la plus importante serie retrospec- 
tive, la survie 10 ans apres un remplacement valvulaire aortique 
etait estimee a 70 % lorsque la fraction d'ejection ventriculaire 
gauche etait au-dessus de 50 %, 56 % lorsqu'elle etait comprise 
entre 35 % et 50 %, et 41 % lorsqu'elle etait inferieure a 
35 % f 57 '. Les taux respectifs de survenue d'insuffisance cardia- 
que congestive etaient de 9 %, 17 % et 25 %. 

Plusieurs etudes prospectives ont conduit a definir des seuils 
de dilatation ou de fraction d'ejection ventriculaire gauche 
ayant une valeur predictive significative sur la survie, les 
symptomes ou la fonction ventriculaire gauche apres traitement 
chirurgical de l'IA I 60 - 62 - 67 l. En particulier, les chiffres de 50 % 
de fraction d'ejection ventriculaire gauche et de 55 mm de 
diametre telesystolique ventriculaire gauche ont ete identifies 
comme seuils pronostiques dans la plupart des etudes. Le 
diametre telesystolique presente l'interet de refleter a la fois la 
dilatation ventriculaire gauche et la contractilite du ventricule 
gauche. Ces etudes sont a l'origine des valeurs-seuils de diame- 
tre de fraction d'ejection ventriculaire gauche retenues dans les 
recommandations actuelles [34 - 39 • 68 L La valeur pronostique de 
la seule dilatation ventriculaire gauche mesuree par le diametre 
telediastolique, independamment de la fonction systolique, est 
plus discutee. Une dilatation ventriculaire gauche comprise 
entre 75 mm et 80 mm est souvent considered comme une 
recommandation a l'intervention chirurgicale, mais certaines 
etudes ont rapporte un bon pronostic de patients asymptoma- 
tiques presentant une IA avec une dilatation ventriculaire 
gauche importante associee a une fonction systolique conservee 
lorsqu'ils etaient suivis medicalement t 69 l. Ces constatations ont 
conduit certains auteurs a recommander une surveillance 
clinique des patients asymptomatiques afin d'eviter les echocar- 
diographies de surveillance repetees. Cette attitude est cepen- 
dant tres critiquable car le debut des symptomes est souvent 
difficile a diagnostiquer avec precision dans une pathologie 
devolution lente comme l'IA chronique f 70 '. En outre, ces 
donnees ont ete observees chez des patients jeunes presentant 
des IA d'etiologie essentiellement rhumatismale et elles ne 
doivent pas etre extrapolees aux IA observees dans les pays 
occidentaux, qui sont majoritairement dystrophiques et attei- 
gnent des patients plus ages, chez qui l'adaptation du ventricule 
gauche a la surcharge volumetrique est probablement differente. 

Des donnees recentes ont mis en evidence certaines limites 
inherentes aux valeurs-seuils de dilatation et de fraction 
d'ejection ventriculaire gauche. Ces seuils pronostiques ont ete 
identifies a partir d'etudes comportant une majorite d'hommes 
et il a ete montre que les femmes presentant une IA atteignaient 
rarement des diametres ventriculaires gauches correspondant a 
ces seuils. Ceci pourrait etre une des explications a la moins 
bonne survie qui a ete observee chez les femmes operees en 
raison d'une IA chronique, comparativement aux hommes t 71 L 
Les femmes sont plus souvent operees a un stade symptomati- 
que que les hommes et une des explications est qu'elles 
atteignent plus rarement les seuils de dilatation ventriculaire 
gauche retenus pour l'indication operatoire en raison de leur 
plus petite stature [72 '. La tendance actuelle privilegie done des 
seuils d'intervention bases sur des diametres ventriculaires 
gauches indexes a la surface corporelle. Dans une serie retros- 
pective portant sur 246 patients avec un suivi moyen de 7 ans, 
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les deux seuls facteurs predictifs de mortalite tardive etaient la 
fraction d'ejection ventriculaire gauche et le diametre telesysto- 
lique indexe [451 , le meilleur pronostic etant observe pour une 
fraction d'ejection superieure ou egale a 55 % et un diametre 
telesystolique de moins de 25 mm/m z de surface corporelle. 
Parmi les patients non operes, le seuil de diametre telesystolique 
de 25 mm/m 2 de surface corporelle etait le critere de retentis- 
sement ventriculaire gauche qui avait la meilleure valeur 
predictive de survie tardive [Z61 . Outre la prise en compte de la 
surface corporelle, ce seuil conduit a retenir dans l'ensemble des 
indications operatoires chez les patients asymptomatiques a un 
stade plus precoce que les seuils non indexes. 

Influence de la dilatation aortique 

En presence d'une IA dystrophique ou par bicuspidie associee 
a un anevrisme aortique, l'objectif de l'intervention chirurgicale 
est aussi d'eviter les complications parietales aortiques. 

Meme si l'augmentation du volume d'ejection systolique 
consecutif a la regurgitation aortique peut aggraver la dilatation 
de l'aorte, la seule correction de la regurgitation aortique est 
insuffisante pour eviter l'aggravation de la dilatation de l'aorte 
ascendante [8 - 51 - 56 L Dans une etude portant sur 93 patients 
presentant une maladie annuloectasiante de l'aorte, qui avaient 
ete operes en majorite d'un remplacement valvulaire aortique 
sans remplacement de l'aorte ascendante, la moitie des deces 
tardifs etait en rapport avec une dissection ou une rupture 
aortique I 8 L 

En revanche, il n'existe pas de risque de complications 
parietales aortiques tardives chez les patients presentant une IA 
par dystrophic valvulaire sans dilatation initiale de la racine 
aortique (diametre inferieur a 40 mm au niveau des sinus de 
Valsalva) f 56 '. Comme pour la dilatation ventriculaire gauche, il 
est possible que le pronostic soit influence par le sexe. La 
survenue de complications parietales aortiques pourrait etre 
aussi imputee dans le moins bon pronostic observe chez les 
femmes operees d'une IA, y compris en presence d'une fraction 
d'ejection ventriculaire gauche conservee. Dans une etude 
portant sur 109 femmes operees d'une IA, le diametre preope- 
ratoire de l'aorte ascendante indexe a la surface corporelle etait 
predictif du risque de complications parietales tardives chez les 
femmes qui n'avaient pas beneficie d'un remplacement total de 
l'aorte ascendante [71 '. 

L'efficacite de la chirurgie combinee de remplacement 
valvulaire aortique associe a un remplacement complet de 
l'aorte ascendante avec reimplantation des coronaires a ete bien 
documentee dans le syndrome de Marfan avec une survie de 
75 % a 10 ans et 59 % a 20 ans [73 L En cas de maladie annulo- 
ectasiante, les resultats tardifs du remplacement complet de 
l'aorte ascendante sont meilleurs que ceux du remplacement 
valvulaire aortique isole ou associe a un remplacement partiel 
de l'aorte ascendante dans sa portion supracoronaire f8 * 56 L 

■ Traitement 

Methodes 

Traitement medical 

Les arguments physiopathologiques en faveur de l'utilisation 
de vasodilatateurs arteriels dans l'IA chronique sont la diminu- 
tion du volume regurgitant secondaire a la diminution de la 
pression aortique et a la diminution de la post-charge et de la 
tension parietale du ventricule gauche qui sont elevees dans 
l'IA. Des etudes randomisees utilisant les dihydropyridines ont 
montre une diminution de la dilatation du ventricule gauche et 
un ralentissement de la deterioration de sa fraction d'ejec- 
tion I 48 - 74 L Cependant, ces etudes comportent un faible nombre 
de patients, une duree de suivi limitee, et leurs criteres de 
jugement sont hemodynamiques. Deux etudes cliniques rando- 
misees incluant des patients asymptomatiques avec IA severe 
ont conduit a des resultats discordants. Une etude ayant inclus 
143 patients asymptomatiques avec une IA severe montrait que 
la nifedipine retardait le recours au remplacement valvulaire 
aortique comparativement au groupe temoin qui recevait non 
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de I'aorte ascendante* 



Non 



Oui 





FEVG < 50 % ou DTD > 70 mm 
ou DTS > 50 mm (ou > 25 mm/m 2 SC) 



Non 



Oui 



I Surveillance 



Chirurgie*** < 



Figure 8. Arbre decisionnel. Indications operatoires chez les patients presentant une insuffisance chronique, d'apres les recommandations de I'European 
Society of Cardiology t 34 l. IA : insuffisance aortique ; FE : fraction d'ejection ; VG : ventricule gauche ; DTD : diametre telediastolique ; DTS : diametre 
telesystolique ; SC : surface corporelle. * : cf. Tableau 4 ; ** : cf. Tableau 1 ; *** : I'intervention peut etre envisagee si des modifications significatives surviennent 
au cours du suivi. 



un placebo mais de la digoxine I 48 '. Une autre etude incluant 
95 patients recevant de la nifedipine, de l'enalapril ou aucun 
traitement n'a en revanche pas montre de difference de recours 
a la chirurgie apres 7 ans l 75 l. 

Lorsqu'il existe un anevrisme de I'aorte ascendante, en 
particulier dans le cas du syndrome de Marfan, la prescription 
de betabloquants ralentit la progression de la dilatation de 
I'aorte et diminue le risque de complications parietales [53 1. 
L'effet benefique des betabloquants semble d'autant plus 
marque que la dilatation aortique est moderee (< 40 mm) et que 
les patients sont jeunes et les betabloquants sont tres largement 
indiques dans le syndrome de Marfan M. L'effet des betablo- 
quants n'a pas ete etudie dans les anevrismes aortiques associes 
aux bicuspidies mais leur prescription peut etre envisagee par 
analogic L'indication des betabloquants doit done etre large en 
cas d'anevrisme de I'aorte ascendante associe a une regurgi- 
tation aortique minime a moderee. En cas d'lA severe, les 
reserves liees a une possible majoration du volume regurgitant 
en raison de la prolongation de la diastole ne semblent pas 
confirmees par les donnees cliniques t 76 '. 

Des donnees experimentales et des donnees cliniques obser- 
vationnelles suggerent que les antagonistes de recepteurs a 
l'angiotensine pourraient ralentir la progression de la dilatation 
de I'aorte dans le syndrome de Marfan [77 l. 

Le traitement medical de l'IA inclut la prophylaxie de 
l'endocardite infectieuse. Bien que l'antibiotherapie prophy- 
lactique ne soit plus recommandee dans les valvulopathies 
natives, les mesures non specifiques de prophylaxie, en particu- 
lier la surveillance reguliere de l'hygiene buccodentaire demeu- 
rent indispensables I 78 '. 

10 



Enfin, si certaines interventions medicamenteuses sont 
susceptibles de ralentir le retentissement de l'IA ou la dilatation 
d'un anevrisme aortique, elles sont indissociables d'une sur- 
veillance clinique et echocardiographique rigoureuse afin de ne 
pas differer l'indication operatoire lorsque celle-ci devient 
necessaire. 

Traitement chirurgical (Fig. 8) 

Remplacement valvulaire associe ou non a un geste 
sur I'aorte 

La technique la plus utilisee pour le traitement chirurgical de 
l'IA demeure le remplacement valvulaire prothetique. Les 
criteres de choix entre prothese mecanique et bioprothese n'ont 
pas de specif icite particuliere. Dans la mesure ou les patients 
atteints d'lA sont souvent plus jeunes que ceux atteints d'un 
retrecissement aortique, les protheses mecaniques sont souvent 
privilegiees I 2 L 

En presence d'un anevrisme de I'aorte ascendante, I'interven- 
tion chirurgicale doit comporter un geste specifique sur I'aorte. 
Lorsqu'il s'agit d'un anevrisme de la racine aortique associe a 
une maladie annuloectasiante ou un syndrome de Marfan, la 
technique de reference est la chirurgie composite de remplace- 
ment valvulaire aortique associee a un remplacement total de 
I'aorte ascendante par un tube prothetique avec reimplantation 
des arteres coronaires. La reimplantation des coronaires peut 
s'effectuer directement selon la technique decrite initialement 
par Bentall ou indirectement par l'intermediaire d'un tube selon 
la technique de Cabrol. Ces techniques ont l'interet d'etre bien 
codifiees et de donner de bons resultats a long terme avec une 
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mortalite operatoire faible lorsque l'intervention est effectuee en 
dehors de l'urgence f73 l. 

Lorsqu'il existe une bicuspidie associee a un anevrisme 
fusiforme de l'aorte ascendante, qui predomine souvent dans la 
portion supracoronaire, la technique est plus discutee. Lorsque 
le diametre de l'aorte est normal au niveau des sinus de 
Valsalva, il est possible d'associer un remplacement valvulaire 
aortique a un remplacement partiel de l'aorte ascendante par un 
tube supracoronaire, ce qui permet d'eviter une reimplantation 
des coronaires. La mise en evidence d'anomalies histologiques 
parietales et le potentiel evolutif des anevrismes aortiques 
associes aux bicuspidies conduit certaines equipes a elargir les 
indications de remplacement total de l'aorte ascendante avec 
reimplantation des coronaires afin d'eviter tout risque d'evolu- 
tivite ulterieure au niveau des sinus de Valsalva. L'analyse 
preoperatoire de la topographie de la dilatation de l'aorte 
ascendante et les constatations operatoires (epaisseur de la paroi 
aortique) interviennent done dans le choix du geste effectue sur 
l'aorte. 

Si un substitut biologique est necessaire en presence d'un 
anevrisme aortique, il est possible de remplacer la totalite du 
culot aortique a l'aide d'une homogreffe selon la technique du 
mini-root. Le recours aux homogreffes a cependant nettement 
diminue car elles comportent un risque de degenerescence qui, 
comme pour les bioprotheses, est plus rapide chez le sujet 
jeune. D'autre part, les reinterventions sur les homogreffes sont 
techniquement complexes, notamment en raison de calcifica- 
tions extensives I 79 '. 

L'autogreffe pulmonaire, ou intervention de Ross, consiste a 
remplacer la valve aortique par la propre valve pulmonaire du 
patient qui est elle-meme remplacee par une homogreffe. La 
durabilite du substitut pulmonaire en position aortique est 
excellente f 80 '. Cette intervention est surtout utilisee chez des 
patients tres jeunes. Outre sa complexite, ses inconvenients sont 
le risque de stenose sur la voie pulmonaire et une longue duree 
de circulation extracorporelle qui doit la faire reserver aux 
patients a fonction ventriculaire gauche normale ou peu alteree. 
En pratique, l'intervention de Ross est surtout privilegiee chez 
les enfants et les adolescents. 

Chirurgie conservatrice 

La chirurgie conservatrice a connu un developpement impor- 
tant durant la derniere decennie. 

Des techniques de plastie avaient ete decrites dans HA 
rhumatismale, utilisant des extensions pericardiques des 
sigmoides aortiques mais leur durabilite limitee en diminue 
considerablement l'interet f 81 L 

En presence d'un anevrisme aortique avec une IA minime ou 
moderee sur valve tricuspide, les techniques decrites par Yacoub 
et David consistent en un remplacement de l'aorte ascendante 
par un tube prothetique avec reimplantation coronaire tout en 
preservant la valve aortique native. Ces techniques ont l'avan- 
tage d'eviter les complications inherentes a la prothese et elles 
donnent de bons resultats a moyen terme I 82 - 83 L Elles necessi- 
tent toutefois une expertise chirurgicale particuliere et donnent 
surtout de bons resultats lorsque la fuite aortique est moderee 
et que les feuillets aortiques sont morphologiquement normaux. 
Cette technique est particulierement attractive dans le cas du 
syndrome de Marfan car l'anevrisme de l'aorte ascendante est 
souvent au premier plan, chez des patients jeunes chez qui il est 
souhaitable d'eviter un remplacement valvulaire prothetique. La 
dystrophie des tissus ne semble pas compromettre la qualite des 
resultats a long terme dans cette indication [84 l. Plus recemment 
ont ete decrites des techniques de chirurgie conservatrice de HA 
s'appliquant aux feuillets valvulaires pouvant associer plicature, 
renforcement du bord libre par une suture en Gore-Tex® et 
utilisation de patchs pericardiques I 85 - 86 l. Les techniques de 
conservation valvulaires peuvent egalement s'appliquer aux 
bicuspidies I 85 '. Ces techniques de chirurgie conservatrice 
doivent etre effectuees par des operateurs entraines et ne sont 
pas encore largement diffusees. Elles doivent etre precedees par 
une analyse echocardiographique tres soigneuse des diametres 
aortiques et de la morphologie des feuillets valvulaires aortiques 
qui conditionne en partie la faisabilite et la qualite de la 
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Tableau 4. 

Indications operatoires chez les patients presentant une insuffisance 
chronique, d'apres les recommandations de I'European Society of 
Cardiology f 34 '. 

Classe 

Insuffisance aortique severe'"' 

Patients symptomatiques (dyspnee classe II, III, IV NYHA IB 
ou angor) 

Patients asymptomatiques avec FEVG < SO % au repos IB 
Patients devant subir un pontage coronaire, une chirurgie IC 
de l'aorte ascendante ou d'une autre valve 

Patients asymptomatiques avec FEVG de repos > SO % IlaC 
et importante dilatation VG : jT a c 

- diametre telediastolique > 70 mm 
ou 

- diametre telesystolique > 50 mm (ou > 25 mm/m 2 de surface 
corporelle) 

Quelle que soit la gravite de l'insuffisance aortique 

Patients porteurs d'une atteinte de la racine aortique IC 
avec un diametre aortique maximal" 5 ' : jj a c 

> 45 mm en cas de syndrome de Marfan j[ a £ 

> 50 mm en cas de bicuspidie 

> 55 mm chez les autres patients 

FE : fraction d'ejection ; VG : ventricule gauche. w cf. Tableau 1. ^ La decision 
doit prendre en compte la morphologie et l'epaisseur de l'aorte ascendante ainsi 
que la morphologie des autres segments aortiques. Chez les patients qui ont une 
indication operatoire sur la valve aortique, des seuils plus has peuvent etre utilises 
pour une chirurgie combinee de l'aorte ascendante. 

reparation valvulaire [36 l. Un controle par echocardiographie 
transcesophagienne peroperatoire est indispensable en cas de 
conservation de la valve aortique. L'evaluation des techniques 
de plastie complexe est encore limitee tant par le nombre de cas 
et que le recul limites, mais les bons resultats rapportes jusqu'a 
10 ans dans des centres experts suscitent un interet croissant 
compte tenu de la preponderance des etiologies degene- 
ratives f87 l. 

Indications 

Les indications operatoires justifiees par le retentissement 
ventriculaire gauche de HA ne concernent que les IA severes, 
definies par la combinaison des differents criteres echocardio- 
graphiques. La valeur pronostique de la quantification de HA 
selon l'echocardiographie-Doppler quantitative n'a ete montree 
recemment que dans une seule etude et n'est pas prise en 
compte dans les recommandations actuelles f44 L Les indications 
reposant sur la dilatation de l'aorte ascendante s'appliquent 
quelle que soit la severite de HA. 

Patients asymptomatiques avec insuffisance 
aortique chronique et fonction ventriculaire 
gauche initialement normale 

La principale justification de l'intervention a un stade 
asymptomatique dans HA chronique est de prevenir la dysfonc- 
tion ventriculaire gauche. Meme les patients qui sont peu 
symptomatiques (classe II NYHA), ou qui sont asymptomatiques 
avec une alteration de la fonction systolique ventriculaire 
gauche, presentent un exces de mortalite comparativement a la 
population generale f 45 '. L'indication operatoire doit done etre 
portee chez des patients asymptomatiques sur des criteres de 
retentissement ventriculaire gauche. L'interpretation des indices 
de fonction systolique est cependant difficile en raison de leur 
dependance des conditions de charge (cf. supra). 

Dans les recommandations de la Societe europeenne de 
cardiologie publiees en 2007, le principal critere d'intervention 
pour une IA severe asymptomatique est une fraction d'ejection 
ventriculaire gauche inferieure a 50 % (recommandation IB) 
(Tableau 4) I 34 l. Un geste sur la valve aortique est egalement 
recommande s'il existe une indication a une autre chirurgie 
cardiaque (aorte, autre valve, coronaires, etc.) (recommandation 
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Figure 9. Insuffisance aortique volumineuse avec jet regurgitant lon- 
geant la grande valve mitrale, associee a une dilatation ventriculaire 
gauche. Echocardiographie bidimensionnelle avec Doppler couleur. 



IC). En l'absence de dysfonction ventriculaire gauche, les 
criteres de dilatation ventriculaire gauche sont des recomman- 
dations IlaC : l'intervention est recommandee pour un diametre 
telediastolique ventriculaire gauche superieur a 70 mm ou un 
diametre telesystolique de plus de SO mm ou au-dessus 
de 25 mm/m 2 de surface corporelle (Fig. 9). Ces recommanda- 
tions sont proches des dernieres recommandations nord- 
americaines dans lesquelles les seuils de dilatation ventriculaire 
gauche sont un peu superieurs (respectivement 75 mm et 
55 mm) et de celles de la Societe francaise de cardiologie I 39 ' 68 1. 

L'autre justification de l'intervention dans 1'IA asymptomati- 
que est de prevenir les complications parietales aortiques 
lorsqu'il existe un anevrisme de l'aorte ascendante. L'interven- 
tion est recommandee lorsque le diametre maximal de l'aorte 
ascendante est superieur a 55 mm, et ce quelle que soit la 
severite de l'IA (Tableau 4) [34 * 35 '• 681 . L'intervention est recom- 
mandee pour des degres de dilatation moindres en cas de 
bicuspidie (diametre maximal > 50 mm) et en cas de syndrome 
de Marfan (diametre > 45 mm) f341 . Lorsqu'il existe une indica- 
tion chirurgicale en raison du volume de la regurgitation et de 
son retentissement ventriculaire gauche, il est recommande de 
remplacer egalement l'aorte ascendante si son diametre maxi- 
mal est au-dessus de 50 mm. II est indispensable de confronter 
plusieurs mesures, si possible avec differentes techniques comme 
l'echocardiographie et la tomodensitometrie ou 1'IRM. 

D'autres facteurs doivent etre pris en compte comme l'evolu- 
tivite de la dilatation aortique (indication en cas de progression 
du diametre maximal > 5 mm par an) I 39 l, la stature du patient 
et la faisabilite d'une chirurgie conservatrice. Les recommanda- 
tions actuelles n'incluent toutefois pas de seuil de dilatation 
aortique indexe a la surface corporelle. 

Lorsque les criteres d'intervention ne sont pas atteints, la 
surveillance clinique et echocardiographique doit etre effectuee 
tous les 2 ans en cas dTA moderee et tous les ans en cas d'lA 
severe avec une dilatation ventriculaire gauche debutante 
(diametre telediastolique > 60 mm). En cas de dilatation de 
l'aorte ascendante inferieure a 50 mm, la surveillance doit etre 
annuelle. La periodicite des examens doit etre plus rapprochee 
a proximite des seuils d'intervention. Un des interets de la 
surveillance clinique est de s'assurer que les patients demeurent 
asymptomatiques et le recours a des epreuves d'effort est utile 
lorsque l'interrogatoire est equivoque [34 ' 39] . Ce point est 
particulierement important dans le cas de pathologies comme 
l'IA chronique dont revolution est lente et pour laquelle les 
patients peuvent s'adapter a une diminution progressive de leur 
capacite fonctionnelle. 

Les vasodilatateurs ne sont pas recommandes dans l'IA 
asymptomatique dans les recommandations europeennes et il 
ne s'agit que d'une recommandation faible dans les recomman- 
dations nord-americaines (IlbC). Les betabloquants sont recom- 
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mandes en cas de dilatation de l'aorte ascendante et ils doivent 
etre systematiquement utilises lorsqu'il s'agit d'un syndrome de 
Marfan M. 

Dans l'Euro Heart Survey, les indications d'intervention 
chirurgicale dans l'IA asymptomatique sont en accord avec les 
recommandations dans 83 % des cas, ce qui est plus eleve que 
dans le retrecissement aortique ou l'insuffisance mitrale 
asymptomatique t 88 L 

Patients avec insuffisance aortique chronique 
associee a des symptomes ou une dysfonction 
ventriculaire gauche 

Bien qu'il existe un consensus en faveur d'indications opera- 
toires precoces, il arrive que l'IA soit diagnostiquee seulement 
chez des patients symptomatiques, ce qui correspond souvent a 
la survenue d'une dysfonction ventriculaire gauche. La survenue 
de symptomes, meme moderes, doit conduire a indiquer une 
intervention chirurgicale, meme si les symptomes sont ameliores 
sous traitement medical, ce qui est frequent dans l'IA t 45 ]. En cas 
dTA severe, la survenue de symptomes est cotee IB dans les 
recommandations europeennes et nord-americaines [34 * 391 . 

La survie et les resultats fonctionnels a long terme sont moins 
bons que chez les patients operes a un stade asymptomatique 
mais l'intervention chirurgicale demeure justifiee en presence 
d'une IA symptomatique [451 . La mortalite operatoire est faible, 
tout au moins lorsque la fraction d'ejection ventriculaire gauche 
est superieure a 35 % et il existe une amelioration des sympto- 
mes et souvent de la fraction d'ejection ventriculaire gauche [57 < 
71 L Des publications recentes ont montre que la survie tardive 
des patients operes d'une IA avec dysfonction ventriculaire 
gauche severe s'etait amelioree au cours du temps et qu'elle etait 
nettement superieure a la survie des patients traites medicale- 
ment rss, 89] 

La chirurgie de remplacement valvulaire aortique est done le 
traitement recommande en premiere intention en cas dTA 
compliquee d'une dysfonction ventriculaire gauche severe 
(fraction d'ejection < 35 %). La transplantation cardiaque ou 
l'indication d'un traitement medical seul peuvent etre envisages 
au cas par cas. 

Que les patients soient operes ou non, l'existence d'une IA 
severe associee a une dysfonction ventriculaire gauche doit 
conduire a appliquer les traitements recommandes dans l'insuf- 
fisance cardiaque par dysfonction systolique. 

Insuffisance aortique aigue 

Les IA aigues sont souvent symptomatiques et l'indication 
operatoire doit alors etre retenue d'emblee [27 - 34, 391 . Le risque 
operatoire est surtout conditionne par la pathologie causale et 
il est plus eleve en cas de dissection aortique ou d'endocardite 
aigue que de prolapsus isole d'une sigmoide aortique dystrophi- 
que ou bicuspide. Le pronostic a long terme depend de la 
pathologie causale mais la fonction ventriculaire gauche est 
generalement conservee. 

■ Cas particuliers 

Endocardite infectieuse 

L'endocardite infectieuse est une forme particulierement 
grave d'lA aigue car les mutilations valvulaires peuvent entrai- 
ner une regurgitation volumineuse d'apparition rapide et, a la 
gravite du tableau hemodynamique, s'ajoute le contexte 
infectieux. Une endocardite compliquee d'une IA severe est une 
indication consensuelle d'intervention chirurgicale en urgence 
en phase aigue d'endocardite f77 - 901 . L'indication operatoire doit 
etre portee sur le volume de la regurgitation et il ne faut pas 
attendre les signes de mauvaise tolerance hemodynamique qui 
accroissent le risque operatoire. L'evaluation echocardiographi- 
que preoperatoire des lesions doit etre soigneuse car, en cas 
d'abces de l'anneau aortique, l'utilisation d'une homogreffe peut 
etre privilegiee par rapport au remplacement valvulaire 
prothetique. 
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Grossesse 

La surcharge volumetrique de la regurgitation aortique est 
generalement bien toleree pendant la grossesse, sauf en cas de 
dysfonction ventriculaire gauche severe. Meme en cas de 
decompensation cardiaque, il faut laisser la grossesse se derouler 
sous traitement medical afin d'eviter un remplacement valvu- 
laire aortique durant la grossesse, qui comporte un risque eleve 
pour le foetus t 91 l. En cas de syndrome de Marfan, la grossesse 
comporte un risque d'aggravation de la dilatation de l'aorte et 
de complications parietales, ce qui conduit a contre-indiquer la 
grossesse en cas de dilatation de l'aorte ascendante superieure a 
40 mm I 91 ' 92 l 

Insuffisance aortique des hypertendus 

Une IA minime est frequemment presente chez les hyperten- 
dus et son potentiel evolutif semble faible. Lorsque la regurgi- 
tation est plus severe, la quantification doit etre soigneuse et 
confronter plusieurs techniques d'echocardiographie quantita- 
tive. En effet, la modification des conditions de charge et de la 
compliance arterielle peut conduire a surestimer la regurgitation 
aortique sur des criteres comme l'extension du jet ou le signal 
Doppler dans l'aorte thoracique. L'analyse du mecanisme de la 
regurgitation est egalement importante car il est rare que le 
simple epaississement des sigmoi'des aortiques, frequent chez 
l'hypertendu, soit a l'origine de regurgitations volumineuses. En 
cas de doute, l'IA et la fonction ventriculaire gauche doivent 
etre reevaluees apres le controle de la pression arterielle. 



Points importants 

• Dans les pays occidentaux, la principale etiologie de 
I'insuffisance aortique est dystrophique. II s'agit d'un 
groupe heterogene pouvant associer a des degres divers 
des lesions des feuillets valvulaires et un anevrisme de 
l'aorte ascendante. 

• La dilatation ventriculaire gauche est le principal 
mecanisme d'adaptation dans I'insuffisance aortique 
chronique. Elle permet de maintenir une hemodynamique 
longtemps normale mais, a un stade evolue, la fonction 
systolique ventriculaire gauche s'altere de facon 
irreversible. 

• La semiologie clinique de I'insuffisance aortique est 
attenuee dans les formes aigues, ce qui peut conduire a 
une sous-estimation de la regurgitation. 

• La quantification echocardiographique de la 
regurgitation aortique est influenced par les conditions de 
charge. II est done necessaire de confronter les differentes 
mesures entre elles et de recourir a des methodes 
d'echocardiographie Doppler quantitatives. 

• Le retentissement ventriculaire gauche est le principal 
critere d'intervention chirurgicale chez les patients 
asymptomatiques presentant une insuffisance aortique 
chronique severe. Les mesures des diametres 
ventriculaires gauches doivent etre indexees a la surface 
corporelle. 

• En cas d'anevrisme de l'aorte thoracique ascendante, le 
type d'intervention depend de la topographie de la 
dilatation aortique evaluee par I'imagerie preoperatoire. 
La chirurgie aortique peut etre associee a une 
conservation de la valve aortique native dans certains cas. 
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Cet article comporte egalement le contenu multimedia suivant, accessible en ligne sur em-consulte.com et 
em-premium.com : 

1 autoevaluation 

Cliquez ici 

3 videos/animations 
Video/Animation 1 

Insuffisance aortique volumineuse, excentree, sur bicuspidie prolapsus du feuillet anterieur, associe a une dilatation ventriculaire 
gauche et fraction d'ejection conservee (76 mm en telediastole, 51 mm en telesystole, fraction d'ejection 50 %). Partie I. 
Echographie transthoracique, coupe apicale 4 cavites. Partie II. Echographie transthoracique, coupe apicale 5 cavites. Partie III. 
Echographie transoesophagienne, jet de fuite aortique large et excentre. Partie IV. Echographie transoesophagienne, valve 
bicuspide en coupe transversale : fusion entre les sigmoi'des coronaires droite et gauche avec raphe. Partie V. Echographie 
transoesophagienne, valve bicuspide en coupe longitudinale : prolapsus du feuillet anterieur. Aorte peu dilatee (Valsalva 39 mm, 
portion tubulaire 42 mm). Partie VI. Echographie transthoracique, coupe apicale 4 cavites 4 mois apres remplacement valvulaire 
aortique : normalisation des diametres ventriculaires. 
Cliquez ici 

Video/Animation 2 

Anevrisme de I'aorte thoracique ascendante predominant aux sinus de Valsalva (diametre maximum 66 mm) avec fuite aortique 
minime sur valve aortique tricuspide de morphologie normale. Partie I. Echographie transoesophagienne : coupe longitudinale. 
Partie II. Echographie transoesophagienne : coupe transversale. 
Cliquez ici 

Video/Animation 3 

Insuffisance aortique rhumatismale volumineuse avec dilatation et dysfonction ventriculaire gauche (65 mm en telediastole, 51 mm 
en telesystole, fraction d'ejection 35 %). Partie I. Echographie transthoracique, coupe apicale 4 cavites. Partie II. Echographie 
transthoracique, coupe parasternale grand axe. Partie III. Echographie transthoracique, coupe parasternale petit axe : valve 
rhumatismale tricuspide a bords epaissis. Partie IV. Echographie transthoracique, coupe parasternale petit axe : fuite aortique 
centrale au Doppler couleur. Partie V. Echographie transthoracique, coupe parasternale petit axe : ventricule gauche dilate et 
hypokinetique (IARAA5.avi) Partie VI. Echographie transoesophagienne, coupe longitudinale : fuite volumineuse sur valve 
Cliquez ici 
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